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摘要： 目的　 探讨三十六荡坎蛤散调控 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞炎症反应的机制。 方法　 使用 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞构建体外炎症模型。
ＣＣＫ⁃８ 法筛选适宜条件的三十六荡坎蛤散含药血清浓度及 ＨＭＧＢ１ 造模浓度， 将细胞分为对照组、 模型组和三十六荡

坎蛤散低、 中、 高剂量组 （５％ 、 １０％ 、 ２０％ ）。 ＥＬＩＳＡ 法检测细胞上清液 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１０ 水平， 确定三十六荡坎蛤散含药

血清的最佳干预剂量后继续分组处理。 将细胞分为对照组、 模型组、 三十六荡坎蛤散组、 ＴＡＫ⁃２４２ 组、 三十六荡坎蛤

散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组。 ＣＣＫ⁃８ 法检测细胞存活率； 流式细胞术检测细胞凋亡率； ＥＬＩＳＡ 法检测细胞炎症因子 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃α、 ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平； ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测 ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ｍＲＮＡ 表达； Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测

ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达。 结果　 与模型组比较， 三十六荡坎蛤散各剂量组细胞上清液 ＩＬ⁃
１０ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃６ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 各给药组细胞存活率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 细胞凋亡

率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α、 ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５
ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８ 蛋白表达、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 磷酸化水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 以三十

六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组更显著。 结论　 三十六荡坎蛤散可能通过下调 ＨＭＧＢ１ ／ ＴＬＲ４ ／ ＭｙＤ８８ 信号通路抑制细胞炎症

因子的释放， 达到改善气道炎症的作用。
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　 　 支气管哮喘， 简称哮喘， 是儿科临床常见和多发的

慢性气道炎症性疾病之一 ［１］ 。 近年来， 儿童哮喘患病率

呈逐年增长趋势， 依据全国第 ７ 次人口普查数据估算，
０ ～ １４ 岁哮喘患儿可达 ８１０ 余万， 部分哮喘患儿反复发

作甚至迁延至成人期， 给社会和家庭带来巨大的经济和

精神负担 ［２⁃３］ 。 哮喘缓解期是非常重要的治疗期， 是预

防患儿在哮喘急性发作严重转为儿科危重症的重要阶

段， 因此如何维持哮喘缓解期的长期稳定是防治儿童哮

喘的重要问题。
诸多研究表明中医药在防治哮喘缓解期方面具有独特

优势［４⁃５］ 。 壮医药作为中医药重要组成部分， 治疗哮喘有着

其独特的理论体系， 认为哮喘缓解期的治疗主要以 “调气

补虚化痰” 为主［６］ ， 三十六荡坎蛤散是其中的代表方剂，
具有扶正祛邪、 调气解毒的作用［７］ 。 本实验通过高速泳动

族蛋白 Ｂ１ （ｈｉｇｈ ｍｏｂｉｌｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｂｏｘ⁃１ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＨＭＧＢ１） 诱

导 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞构建体外哮喘模型， 探讨三十六荡坎蛤散

改善哮喘气道炎症的分子机制， 以期为三十六荡坎蛤散的

临床应用和推广提供基础研究支持。
１　 材料

１􀆰 １　 动物及细胞 　 １１ 只雄性 ＳＰＦ 级 ＳＤ 大鼠， 体质量

（３５０±５０） ｇ， 购于湖南斯莱克景达实验动物有限公司 ［实
验动物生产许可证号 ＳＣＸＫ （湘） ２０１９⁃０００４］。 在室温 ２３～
２６ ℃、 相对湿度 ４０％ ～ ７０％ 条件下自由摄食和饮水的环境

中饲养 １ 周， 饲养于广西中医药大学科学实验中心 ［实验

动物使用许可证号 ＳＹＸＫ （桂） ２０１９⁃０００１］。 本实验经广

西中医药大学动物伦理委员会批准 （伦理号 ＤＷ２０２２０６２５⁃
２３９）。 人支气管上皮细胞 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 购自武汉普诺赛生命科

技有限公司。
１􀆰 ２　 药物　 三十六荡坎蛤散由三十六荡 ５ ｇ、 一匹绸 ３０ ｇ、
蛤蚧 ２０ ｇ、 石蚂蟥 １０ ｇ、 龙脷叶 ２０ ｇ、 坎气 １５ ｇ 组成， 购

于广西中医药大学第一附属医院， 经药剂中心谢广源副主

任医师鉴定为正品。 取 １０ 倍量水浸泡所有药材 ３０ ｍｉｎ， 煎

煮 ２ 次， 每次 １ ｈ， 合并煎液， 过滤， 浓缩至生药量 ２􀆰 １８２
ｇ ／ ｍＬ， 分装密封， ４ ℃保存备用。
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１􀆰 ３　 试剂　 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞专用培养基 （武汉普诺赛生命科

技有限公司， 批号 ＣＭ⁃０４９６）； 胎牛血清 （美国 Ｇｉｂｃｏ 公

司， 批号 １０２７０⁃１０６）； ＰＢＳ、 ０􀆰 ２５％ 胰蛋白酶、 ＣＣＫ８ 细胞

增殖检测试剂盒、 １０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ｄＮＴＰ Ｍｉｘ、 ＤＮａｓｅ ／ ＲＮａｓｅ⁃Ｆｒｅｅ
Ｗａｔｅｒ、 十二烷基硫酸钠 （ ＳＤＳ）、 ＴＥＭＥＤ、 过 硫 酸 铵、
Ｔｗｅｅｎ⁃２０、 ＲＩＰＡ （强） 组织细胞快速裂解液、 ＢＣＡ 蛋白浓

度测定试剂盒 （北京索莱宝科技有限公司， 批号 Ｐ１０１０、
Ｔ１３５０、 ＣＡ１２１０、 ＰＣ２２００、 Ｒ１６００、 Ｓ８０１０、 Ｔ８０９０、 Ａ１０３０⁃
１、 Ｔ８２２０⁃１００、 Ｒ００１０、 ＰＣ００２０）； 人重组 ＮＦ⁃κＢ 酶联免疫

分析 （ＥＬＩＳＡ） 试剂盒、 人重组 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃
１０、 ＮＦ⁃κＢ、 ＨＭＧＢ１ 抗体、 兔源 ＴＬＲ４ 多克隆抗体、 兔源

ＭｙＤ８８ 多克隆抗体、 兔源 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ （ＲＥＬＡ） 多克隆抗

体、 兔源 ＧＡＰＤＨ 多克隆抗体、 山羊抗兔免疫球蛋白 （Ｇｏａｔ
ａｎｔｉ⁃Ｒａｂｂｉｔ ＩｇＧ 二抗） （武汉贝茵莱生物科技有限公司， 批

号 ＨＭ１０００８、 ＨＭ１０００１、 ＨＭ１０２０６、 ＨＭ１０２０５、 ＨＭ１０２０３、
ＨＭ１０００８、 ＨＭ１０２３５、 ＰＡＢ４７９１０、 ＰＡＢ４７９３６、 ＰＡＢ４５９３５、
ＰＡＢ３６２６９、 ＳＡＢ４３７１４）； Ｏｌｉｇｏ （ｄＴ） １８ Ｐｒｉｍｅｒ、 ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔ
ＩＩ ＲＴａｓｅ、 ＴＡＫ⁃２４２ （ 日 本 ＴａＫａＲａ 公 司， 批 号 ３８０６、
２６９０Ａ、 ２３１３Ａ）； 人重组 ＨＭＧＢ１ （美国 ＭｅｄＣｈｅｍＥｘｐｒｅｓｓ
公司， 批号 ＨＹ⁃Ｐ７０５７０）； ＡｎｎｅｘｉｎＶ⁃ＦＩＴＣ ／ ＰＩ 凋亡检测试剂

盒 （美国 ＢＤ 公司， 批号 ５５６５４７）； ＴＲＩｚｏｌ （美国 Ａｍｂｉｏｎ
公司， 批号 １５５９６０２６）； ＳＹＢＲ ＦＡＳＴ ｑＰＣＲ Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ （美
国 ＫＡＰＡ Ｂｉｏｓｙｓｔｅｍｓ 公司， 批号 ＫＭ４１０１）； 蛋白质 Ｍａｒｋｅｒ
（德国 Ｈｅｌｉｘ 公司， 批号 Ｐ１２１０３）； ＰＶＤＦ 转移膜、 化学发

光 试 剂 （ 德 国 Ｍｅｒｃｋ 公 司， 批 号 ＩＰＶＨ０００１０、
ＷＢＫＬＳ０５００）； 兔源 Ａｎｔｉ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ （ｐｈｏｓｐｈｏ Ｓ５３６） 多克

隆抗体 （英国 Ａｂｃａｍ 公司， 批号 ａｂ７６３０２）。 氯仿、 异丙

醇、 无 水 乙 醇 （ 国 药 集 团 化 学 试 剂 有 限 公 司， 批 号

１０００６８１８、 ８０１０９２１８、 １０００９２１８）。
１􀆰 ４　 仪器　 超净工作台 （苏州智净净化设备有限公司）；
生物安全柜 （德国 Ｓｐａｎｔｅｃｈ 公司）； ＣＯ２ 恒温培养箱、 移液

器 （美国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｆｉｓｈｅｒ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公司）； 酶标仪、 酶标洗

板机、 高速冷冻离心机 （杭州奥盛仪器有限公司）； 倒置

荧光显微镜、 水浴锅 （德国 Ｌｅｉｃａ 公司）； 高压灭菌锅 （上
海三申医疗器械有限公司）； 微量移液枪 （瑞士 Ｍｅｔｔｌｅｒ⁃
Ｔｏｌｅｄｏ 公司）； ＰＣＲ 仪 （杭州柏恒科技有限公司）； 荧光定

量 ＰＣＲ 仪、 电泳仪 （美国 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司）； 鼓风干燥箱

（上海一恒科学仪器有限公司）； 数显恒温水浴锅 （常州金

南仪器制造有限公司）； 干式恒温器 （杭州爽盛仪器限公

司）； 全自动化学发光分析仪 （上海天能生命科学有限公

司）； ＵＰＴ 优普特实验室超纯水器 （德国 Ｍｅｒｃｋ 公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 细胞培养、 传代 　 将 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞培养在含有 １０％
胎牛血清 （ＦＢＳ） 和 １％ 青链霉素混合液的 ＤＭＥＭ 培养液，
置于 ３７ ℃、 ５％ ＣＯ２ 的培养箱中， 待贴壁生长至约培养瓶

的 ８０％ ～９０％ 时进行传代。
２􀆰 ２　 三十六荡坎蛤散含药血清的干预时间和给药浓度的筛

选　 取对数生长期的 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞以 ３×１０３ ／孔的密度接种

于 ９６ 孔板中， 培养 ２４ ｈ， 分别加入 ５％ 、 １０％ 、 １５％ 、
２０％ 、 ３０％ 、 ４０％ 、 ５０％ 、 ６０％ 大鼠空白血清和大鼠含药血

清各 １００ μＬ， 同时设置调零组 （只加培养基不加细胞）、
正常组 （加培养基和细胞， 但不加大鼠血清）， 分别继续

培养 １２、 ２４、 ４８ ｈ。 之后取出细胞培养板， 向每孔加入 １０
μＬ ＣＣＫ８ 溶液， 继续培养 ４ ｈ， 在酶联免疫检测仪 ４５０ ｎｍ
波长处检测吸光度 （Ａ）， 计算细胞存活率。
２􀆰 ３　 体外哮喘细胞模型的构建和造模浓度的筛选 　 用

ＨＭＧＢ１ 诱导 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞构建体外哮喘模型［８］ ， ＥＬＩＳＡ
法检测诱导后细胞上清液 ＮＦ⁃κＢ 水平， 确定 ＨＭＧＢ１ 造模

浓度。 结果显示， 干预 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞最佳时间为 ２４ ｈ，
ＨＭＧＢ１ 最佳质量浓度为 ８０ ｎｇ ／ ｍＬ。
２􀆰 ４　 ＥＬＩＳＡ 法检测细胞上清液 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１０ 水平 　 将细胞

分为对照组、 模型组和三十六荡坎蛤散低、 中、 高剂量组

（５％ 、 １０％ 、 ２０％ ）。 造模后分别给予相应药物处理， 收集

各组细胞， 严格按照试剂盒说明书步骤操作， 检测细胞上

清液 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１０ 水平。
２􀆰 ５　 流式细胞术检测三十六荡坎蛤散对 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞凋

亡率的影响　 将细胞分为对照组、 模型组、 三十六荡坎蛤

散组、 ＴＡＫ⁃２４２ 组、 三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组。 造模后

分别给药处理， 收集各组细胞， １ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎ， 弃

上清； 将细胞重悬于 ２００ μＬ ＰＢＳ； 再加入 １０ μＬ Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃
ＦＩＴＣ 和 １０ μＬ ＰＩ， 轻轻混匀， ４ ℃下避光孵育 ３０ ｍｉｎ； 再

加入 ３００ μＬ ＰＢＳ， 上机检测。
２􀆰 ６ 　 ＥＬＩＳＡ 法 检 测 细 胞 上 清 液 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α、
ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平　 细胞分组处理同 “２􀆰 ６”， 收集各组

细胞， 严格按照试剂盒说明书步骤操作， 检测细胞上清液

ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α、 ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平。
２􀆰 ７　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 检测细胞 ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ
ｐ６５ ｍＲＮＡ 表达　 细胞分组处理同 “２􀆰 ６”， 收集各组细胞，
用 ＴＲＩｚｏｌ 试剂提取细胞总 ＲＮＡ， 检测总 ＲＮＡ 浓度， 按照

反转录试剂盒进行逆转录反应， ｑＰＣＲ 试剂盒进行扩增反

应， 引物序列见表 １， 反应条件为 ９５ ℃ 预变性 ３ ｍｉｎ，
９５ ℃变性 ５ ｓ， ５６ ℃退火 １０ ｓ， 延伸 ３０ ｓ， 共 ４０ 个循环，
以 β⁃ａｃｔｉｎ 为内参， 使用 ２－ΔΔＣＴ法进行相对定量分析。

表 １　 引物序列

基因 引物序列（５′→３′）
ＭｙＤ８８ 正向 ＡＧＴＧＴＣＴＧＧＧＧＧＡＧＧＡＡＴＧＡ

反向 ＡＣＡＣＴＴＧＡＣＣＣＡＧＧＴＴＧＣＴＴ
ＨＭＧＢ１ 正向 ＡＧＧＡＧＴＧＧＣＴＴＴＴＧＴＣＣＣＴＣ

反向 ＡＧＡＧＧＣＣＧＣＡＧＴＴＴＣＣＴＡＴＣ
ＴＬＲ４ 正向 ＡＣＴＧＧＴＴＧＣＡＧＡＡＡＡＴＧＣＣＡＧ

反向 ＣＡＴＣＡＧＧＧＡＣＴＴＴＧＣＴＧＡＧＴＴＴＣ
ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 正向 ＧＣＣＴＣＴＧＧＣＧＡＡＴＧＧＣＴＴＴＡ

反向 ＴＧＣＴＴＣＧＧＣＴＧＴＴＣＧＡＴＧＡＴ
β⁃ａｃｔｉｎ 正向 ＣＡＧＣＣＴＴＣＣＴＴＣＴＴＧＧＧＴＡＴ

反向 ＴＧＧＣＡＴＡＧＡＧＧＴＣＴＴＴＡＣＧＧ

２􀆰 ８　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测细胞 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、
ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达 　 细胞分组处理同 “２􀆰 ６”， 收集各
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组细胞， 在 ４ ℃下 １２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ， 取上清， 提

取蛋白， ＢＣＡ 法检测蛋白含量， 取等质量蛋白进行变性，
加入蛋白上样缓冲液后冷冻保存备用。 制备聚丙烯酰胺凝

胶， 上样， 电泳， 湿转法转移至 ＰＶＤＦ 膜， ５％ ＢＳＡ 室温封

闭 １ ｈ， 分别加入 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５
抗体 （１ ∶ １ ０００）， ４ ℃ 孵育过夜， 次日加入二抗 （１ ∶
１ ０００） 室温孵育 １ ｈ， 使用全自动化学发光图像分析系统

显影， 以 ＧＡＰＤＨ 为内参， 通过 ＩｍａｇｅＪ 软件分析蛋白灰

度值。
２􀆰 ９　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２６􀆰 ０ 软件进行处理， 计量资

料以 （ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方差分析， 组间

两两比较采用 ＬＳＤ 法。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 表示差异具有统计学意义。

３　 结果

３􀆰 １　 三十六荡坎蛤散含药血清的最佳干预浓度及时间筛选

结果

３􀆰 １􀆰 １　 三十六荡坎蛤散含药血清对 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞存活率

的影响　 相同体积分数含药血清的细胞存活率会随着干预

时间的延长而下降， 但总体来看 １２、 ２４ ｈ 的细胞存活率相

差不大； 同体积分数空白血清的细胞存活率无统计学差异

（Ｐ＞０􀆰 ０５）， 综合考虑， 选择 ２４ ｈ 作为含药血清的最佳干预

时间。 随着体积分数增加， 含药血清和空白血清的细胞存

活率逐渐下降， 故选取 ５％ 、 １０％ 、 １５％ 作为三十六荡坎蛤

散含药血清低、 中、 高剂量组， 选取 １０％ 空白大鼠血清进

行后续实验， 见表 ２。
表 ２　 三十六荡坎蛤散含药血清对 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞存活率的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

组别 含药血清体积分数 ／ ％
细胞存活率 ／ ％

１２ ｈ ２４ ｈ ４８ ｈ
空白血清组 ５ ０􀆰 ９７１±０􀆰 ０１６ ０􀆰 ９５２±０􀆰 ００８ ０􀆰 ９８４±０􀆰 ０１６∗

１０ ０􀆰 ９０２±０􀆰 ０１８ ０􀆰 ８９１±０􀆰 ００４ ０􀆰 ９５７±０􀆰 ０４４
１５ ０􀆰 ９０２±０􀆰 ０２９ ０􀆰 ８８５±０􀆰 ００２ ０􀆰 ９３４±０􀆰 ０３３
２０ ０􀆰 ８７１±０􀆰 ０４０ ０􀆰 ８８２±０􀆰 ００８ ０􀆰 ８８４±０􀆰 ００４
３０ ０􀆰 ８４１±０􀆰 ０２８ ０􀆰 ８３３±０􀆰 ０２６ ０􀆰 ８０２±０􀆰 ００８
４０ ０􀆰 ８４７±０􀆰 ０２５ ０􀆰 ８４５±０􀆰 ０３１ ０􀆰 ７９０±０􀆰 ００１
５０ ０􀆰 ８４６±０􀆰 ００７ ０􀆰 ８５１±０􀆰 ０３３ ０􀆰 ７８５±０􀆰 ００３
６０ ０􀆰 ８３７±０􀆰 ０２２ ０􀆰 ８５２±０􀆰 ００２ ０􀆰 ７８０±０􀆰 ０１４

三十六荡坎蛤散含药血清组 ５ ０􀆰 ８８４±０􀆰 ００７∗ ０􀆰 ８５６±０􀆰 ０１７ ０􀆰 ７６８±０􀆰 ０１０∗∗

１０ ０􀆰 ７９３±０􀆰 ００８ ０􀆰 ７８５±０􀆰 ０１３ ０􀆰 ７４３±０􀆰 ０００＃

１５ ０􀆰 ７８２±０􀆰 ００４△△ ０􀆰 ７３５±０􀆰 ００２ ０􀆰 ７４１±０􀆰 ０１７
２０ ０􀆰 ７６３±０􀆰 ０３０ ０􀆰 ７１８±０􀆰 ００７ ０􀆰 ７２６±０􀆰 ０１９
３０ ０􀆰 ７１６±０􀆰 ０００ ０􀆰 ７０７±０􀆰 ０３８ ０􀆰 ７１６±０􀆰 ００３
４０ ０􀆰 ７１４±０􀆰 ０１２ ０􀆰 ６６２±０􀆰 ０１４ ０􀆰 ６６１±０􀆰 ００４
５０ ０􀆰 ７５０±０􀆰 ０２０ ０􀆰 ６６２±０􀆰 ００１ ０􀆰 ６３４±０􀆰 ０１３
６０ ０􀆰 ７２４±０􀆰 ０１３ ０􀆰 ６９０±０􀆰 ０３５ ０􀆰 ６２７±０􀆰 ００９

　 　 注： 与 ２４ ｈ 的 ５％ 空白血清同体积对应比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与 ２４ ｈ 的 １０％ 含药血清同体积对应比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与 ２４ ｈ 的 １５％

含药血清同体积对应比较，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 １􀆰 ２　 三十六荡坎蛤散对细胞上清液 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１０ 水平的

影响　 与对照组比较， 模型组细胞上清液 ＩＬ⁃１０ 水平降低

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃６ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 三

十六荡 坎 蛤 散 各 剂 量 组 细 胞 上 清 液 ＩＬ⁃１０ 水 平 升 高

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃６ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 以三十六荡坎蛤散

中剂量组最显著 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 因此后续实验以中

剂量即 １０％ 为最佳， 见表 ３。

表 ３　 三十六荡坎蛤散对细胞上清液 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１０ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 含药血清体积分数 ／ ％ ＩＬ⁃１０ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ⁃６ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１）

对照组 — １２９􀆰 ５９３±１􀆰 ４４２ ４３􀆰 ５１９±７􀆰 ２０９
模型组 — ５１􀆰 ４４９±３􀆰 ２７５∗∗ １４８􀆰 ９１５±４􀆰 ６９６∗∗

三十六荡坎蛤散低剂量组 ５ ６５􀆰 ５９２±２􀆰 ７３５＃＃△△ １０７􀆰 ０６２±２􀆰 ８５５＃＃△△

三十六荡坎蛤散中剂量组 １０ ９３􀆰 ４３４±３􀆰 ５４５＃＃ ８２􀆰 ６３１±２􀆰 ２９２＃＃

三十六荡坎蛤散高剂量组 １５ ９７􀆰 ３１４±４􀆰 ８６６＃＃ ７３􀆰 ８２７±３􀆰 ９９８＃＃△

　 　 注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与三十六荡坎蛤散中剂量组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ２　 三十六荡坎蛤散对 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞存活率的影响　 与对

照组比较， 模型组细胞存活率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组

比较， 三十六荡坎蛤散组、 ＴＡＫ⁃２４２ 组、 三十六荡坎蛤散＋
ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞存活率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与 ＴＡＫ⁃２４２ 组比

较， 三十六荡坎蛤散组细胞存活率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 三十

六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞存活率升高 （Ｐ＜ ０􀆰 ０１）， 见

表 ４。

３􀆰 ３　 三十六荡坎蛤散对 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞凋亡率的影响　 与对

照组比较， 模型组细胞凋亡率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组

比较， 三十六荡坎蛤散组、 ＴＡＫ⁃２４２ 组和三十六荡坎蛤散＋
ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞凋亡率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与 ＴＡＫ⁃２４２ 组比

较， 三十六荡坎蛤散组细胞凋亡率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 三十

六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞凋亡率降低 （Ｐ＜ ０􀆰 ０１）， 见

表 ５。
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表 ４　 三十六荡坎蛤散对 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞存活率的影响 （ｘ±
ｓ， ｎ＝３）

组别 细胞存活率 ／ ％
对照组 ０􀆰 ８５８±０􀆰 ００４
模型组 ０􀆰 ６５７±０􀆰 ０１５∗∗

三十六荡坎蛤散组 ０􀆰 ７３７±０􀆰 ０１６＃＃△△

ＴＡＫ⁃２４２ 组 ０􀆰 ７８２±０􀆰 ０１１＃＃

三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组 ０􀆰 ８４９±０􀆰 ０１８＃＃△△

　 　 注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与

ＴＡＫ⁃２４２ 组比较，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

表 ５　 三十六荡坎蛤散对 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞凋亡率的影响 （ｘ±
ｓ， ｎ＝３）

组别 细胞凋亡率 ／ ％
对照组 ０􀆰 ０８２±０􀆰 ０３３
模型组 ０􀆰 ２２８±０􀆰 ００５∗∗

三十六荡坎蛤散组 ０􀆰 ２０６±０􀆰 ００４＃＃△△

ＴＡＫ⁃２４２ 组 ０􀆰 １６４±０􀆰 ０１５＃＃

三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组 ０􀆰 １３１±０􀆰 ００２＃＃△△

　 　 注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与

ＴＡＫ⁃２４２ 组比较，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ４　 三十六荡坎蛤散对细胞上清液 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水

平的影响　 与对照组比较， 模型组细胞上清液 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃α 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 三十六荡坎

蛤散组、 ＴＡＫ⁃２４２ 组和三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞上

清液 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平降低 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）； 与 ＴＡＫ⁃
２４２ 组比较， 三十六荡坎蛤散组细胞上清液 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃α 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组

细胞上清液 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平降低 （Ｐ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ＜
０􀆰 ０１）， 见表 ６。
３􀆰 ５　 三十六荡坎蛤散对细胞上清液 ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平

的影响　 与对照组比较， 模型组细胞上清液 ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃
κＢ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 三十六荡坎蛤散

组、 ＴＡＫ⁃２４２ 组和三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞上清液

ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与 ＴＡＫ⁃２４２ 组比较，
三十六荡坎蛤散组细胞上清液 ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平升高

（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）， 三十六荡坎蛤散 ＋ ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞上清液

ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ７。

表 ６　 三十六荡坎蛤散对细胞上清液 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 ＩＬ⁃１β ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ⁃６ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＴＮＦ⁃α ／ （ｐｇ·ｍＬ－１）

对照组 １０１􀆰 ７５５±１􀆰 ８９４ ３１􀆰 ９０３±１􀆰 ７７７ １３６􀆰 ７６１±８􀆰 ５８７
模型组 ４７１􀆰 ４７７±９􀆰 ７１６∗∗ ２１１􀆰 ００６±４􀆰 ４２５∗∗ ５７７􀆰 ９０６±１１􀆰 ４９３∗∗

三十六荡坎蛤散组 ３０１􀆰 ４３７±１６􀆰 ９４３＃＃△△ １１７􀆰 ３９０±１􀆰 ６１２＃＃△ ２９７􀆰 １１４±４􀆰 ７５３＃＃△△

ＴＡＫ⁃２４２ 组 ２５０􀆰 ３４９±４􀆰 ８５７＃＃ １１１􀆰 ２９０±４􀆰 １８２＃＃ ２５２􀆰 ７４３±９􀆰 １５０＃＃

三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组 ２２７􀆰 ５５９±８􀆰 ３２６＃＃△ ７９􀆰 ４８８±３􀆰 ４９２＃＃△△ ２０７􀆰 ５６０±８􀆰 ５９４＃＃△△

　 　 注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与 ＴＡＫ⁃２４２ 组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

表 ７　 三十六荡坎蛤散对细胞上清液 ＨＭＧＢ１、 ＮＦ⁃κＢ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 ＨＭＧＢ１ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） ＮＦ⁃κＢ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１）

对照组 ７１􀆰 １３２±６􀆰 ４１６ １ １０３􀆰 １６６±２８􀆰 ２５１
模型组 ３０６􀆰 １３５±１４􀆰 ０６０∗∗ ３ ９６６􀆰 ８２９±８９􀆰 ５３７∗∗

三十六荡坎蛤散组 ２４４􀆰 ２９９±９􀆰 ０９３＃＃△△ ２ ７１５􀆰 ６６４±１００􀆰 １７２＃＃△△

ＴＡＫ⁃２４２ 组 ２１３􀆰 ９３８±２􀆰 ８７３＃＃ ２ ０７７􀆰 ８６０±５８􀆰 ８６６＃＃

三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组 １７３􀆰 ２７０±４􀆰 ６７０＃＃△△ １ ６２１􀆰 ５３２±９５􀆰 ６４０＃＃△△

　 　 注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与 ＴＡＫ⁃２４２ 组比较，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ６　 三十六荡坎蛤散对细胞 ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃
κＢ ｐ６５ ｍＲＮＡ 表达的影响 　 与对照组比较， 模型组细胞

ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 三十六荡坎蛤散组、 ＴＡＫ⁃２４２ 组和

三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞 ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、

ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与 ＴＡＫ⁃２４２ 组比

较， 三十六荡坎蛤散组细胞 ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃
κＢ ｐ６５ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃
２４２ 组细胞 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ｍＲＮＡ 表达降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ８。
表 ８　 三十六荡坎蛤散对细胞 ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ｍＲＮＡ 表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 ＨＭＧＢ１ ＴＬＲ４ ＭｙＤ８８ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５

对照组 １􀆰 ００４±０􀆰 １３３ １􀆰 ００３±０􀆰 ０９７ １􀆰 ００３±０􀆰 ０７５ １􀆰 ００５±０􀆰 １０１
模型组 ３􀆰 １５８±０􀆰 ５３０∗∗ ８􀆰 ３５２±０􀆰 ５９５∗∗ ４􀆰 １４９±０􀆰 ３１５∗∗ ３􀆰 ９５４±０􀆰 ４１０∗∗

三十六荡坎蛤散组 ２􀆰 ０４６±０􀆰 ２３８＃＃△△ ２􀆰 ６７８±０􀆰 ３１５＃＃△△ ２􀆰 ５８７±０􀆰 ３６８＃＃△△ ２􀆰 １２０±０􀆰 １９３＃＃△△

ＴＡＫ⁃２４２ 组 １􀆰 ６３１±０􀆰 １２７＃＃ １􀆰 ９７５±０􀆰 ２４６＃＃ ２􀆰 １２９±０􀆰 ２２１＃＃ １􀆰 ６８１±０􀆰 ２９０＃＃

三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组 １􀆰 ４８０±０􀆰 １４５＃＃ １􀆰 ５３４±０􀆰 ０８７＃＃△△ １􀆰 ８６７±０􀆰 １５３＃＃△ １􀆰 ３３７±０􀆰 １３１＃＃△△

　 　 注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与 ＴＡＫ⁃２４２ 组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ７　 三十六荡坎蛤散对细胞 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、
ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达的影响　 与对照组比较， 模型组细胞

ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８ 蛋白表达和 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 比值升

高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 三十六荡坎蛤散组、 ＴＡＫ⁃
２４２ 组和三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组细胞 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８ 蛋

白表达和 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 比值降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与
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ＴＡＫ⁃２４２ 组比较， 三十六荡坎蛤散组细胞 ＭｙＤ８８ 蛋白表达

升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组 ＭｙＤ８８ 蛋白

表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ９、 图 １。

表 ９　 三十六荡坎蛤散对细胞 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 ＴＬＲ４ ＭｙＤ８８ ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５

对照组 ０􀆰 ０５６±０􀆰 ０３６ ０􀆰 １２６±０􀆰 ０２１ ０􀆰 １２９±０􀆰 ０１８
模型组 ０􀆰 ６２０±０􀆰 １３１∗∗ ０􀆰 ５１３±０􀆰 ０７０∗∗ ０􀆰 ７８０±０􀆰 ２４４∗∗

三十六荡坎蛤散组 ０􀆰 ２９７±０􀆰 ０４２＃＃ ０􀆰 ３８１±０􀆰 ０３２＃＃△ ０􀆰 ４６６±０􀆰 ０３１＃＃

ＴＡＫ⁃２４２ 组 ０􀆰 １８６±０􀆰 ０５９＃＃ ０􀆰 ２９２±０􀆰 ０３１＃＃ ０􀆰 ３０９±０􀆰 ０３５＃＃

三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组 ０􀆰 １１８±０􀆰 ０２７＃＃ ０􀆰 １９０±０􀆰 ０１０＃＃△△ ０􀆰 ２１０±０􀆰 ２５６＃＃

　 　 注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与 ＴＡＫ⁃２４２ 组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

注： Ａ～Ｅ 分别为对照组、 模型组、 三十六荡坎蛤散组、 ＴＡＫ⁃２４２ 组、 三十六荡坎蛤散＋ＴＡＫ⁃２４２ 组。

图 １　 各组细胞 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白电泳图

４　 讨论

哮喘是儿童常见的慢性气道炎症性疾病［９］ ， 如何控制

临床症状， 减少哮喘发作次数是哮喘治疗面临的困境之一。
研究表明， 中医药可以改善哮喘症状、 提高机体免疫功能、
减轻气道炎症［１０⁃１１］ 。 三十六荡坎蛤散是壮医治疗小儿哮喘

临床经典方， 由三十六荡、 龙脷叶、 一匹绸、 石蚂蝗、 坎

气、 蛤蚧组成， 其中三十六荡作为主药能清扫毒邪障碍，
畅通气道； 龙脷叶可调气道， 通谷道； 一匹绸可除湿毒、
调气道， 化痰止咳； 坎气能壮气道； 蛤蚧可通水道以通气

道， 扶正补虚； 石蚂蝗可通谷道以利气道畅通， 调和诸药，
共凑通调 “气道” “谷道”， 畅通 “三道两路”， 恢复 “天、
地、 人” 三气同步［７］ ， 具有扶正祛邪、 调气解毒的功效，
能有效缓解哮喘患儿的咳喘症状， 减少发作次数。

支气管上皮细胞是气道屏障细胞， 是机体抵抗外来物

质损伤的第一道天然防线［１２］ ， 其细胞损伤是引起支气管哮

喘气道炎症的始动因素， 是哮喘重要的发病机制之一［１３］ 。
当气道产生炎症时， 损伤的支气管上皮周围会聚集大量中

性粒细胞、 巨噬细胞、 单核细胞等炎症细胞并相互作用分

泌释放 ＩＬ⁃６， 诸多研究揭示了 ＩＬ⁃６ 作为哮喘相关途径中的

关键细胞信号传导模式， 并可能作为哮喘的生物标志物发

挥作用［１４⁃１５］ 。 ＩＬ⁃１０ 是一种公认的抗炎细胞因子， 由巨噬细

胞、 单核细胞、 Ｔ 淋巴细胞等多种免疫细胞生成， 在抑制

炎症性疾病和免疫性疾病方面具有重要的作用［１６］ 。 气道上

皮细胞是 ＨＭＧＢ１ 分泌的潜在重要来源， 主要定位于细胞核

和细胞质中。 研究已证实 ＨＭＧＢ１ 作为经典促炎介质， 其自

身或协调内外源性分子都能诱导炎症反应， 对气道上皮屏

障产生破坏［１７］ 。 ＴＬＲ４ 是 ＨＭＧＢ１ 的重要受体， ＨＭＧＢ１ ／
ＴＬＲ４ 途径可激活 ＨＭＧＢ１， 导致一系列炎症反应和细胞损

伤［１８⁃２０］ 。 ＭｙＤ８８ 是气道上皮细胞炎症的负性调节因子， 在

气道上皮细胞功能中发挥重要作用， 研究发现 ＨＭＧＢ１ 与

ＴＬＲ２、 ＴＬＲ４ 受体的结合依赖于 ＭｙＤ８８， 进而激活 ＩＫＫ 复

合物， 释放 ＮＦ⁃κＢ 进行核易位， 最终引发炎症反应［２１］ 。
本研究中以低、 中、 高剂量三十六荡坎蛤散含药血清

干预 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞， 发现其对抗炎因子 ＩＬ⁃１０ 水平和促炎

因子 ＩＬ⁃６ 水平均有影响， 且以中剂量含药血清逆转 ＩＬ⁃１０、
ＩＬ⁃６ 水平最佳， 故基于此进行后续研究， 发现与对照组比

较， 模型组细胞存活率下降， 细胞凋亡率升高， ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃
６、 ＴＮＦ⁃α 水平升高， 而用三十六荡坎蛤散含药血清和抑制

剂干预后可提升 ＨＭＧＢ１ 诱导条件下支气管上皮细胞的增殖

能力， 抑制 ＨＭＧＢ１ 所诱导的细胞凋亡及炎症细胞因子 ＩＬ⁃
１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 分泌。 这些结果表明三十六荡坎蛤散具有

改善支气管上皮细胞炎症损伤和凋亡的作用。
进一步研究发现， 与对照组比较， 模型组细胞 ＮＦ⁃κＢ

ｐ６５、 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８ ｍＲＮＡ 和蛋白表达及 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃
κＢ ｐ６５ 比值升高， 而三十六荡坎蛤散干预后 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、
ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８ ｍＲＮＡ 和蛋白表达及 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５
比值降低， 说明 ＮＦ⁃κＢ 作为炎症介质参与支气管上皮细胞

炎症反应的过程， 且三十六荡坎蛤散能抑制 ＮＦ⁃κＢ 从细胞

浆中被转位到细胞核内， 从而纠正 ＮＦ⁃κＢ 的异常激活， 并

可通过降低 ＭｙＤ８８、 ＴＬＲ４ ｍＲＮＡ 和蛋白表达来改善支气管

上皮细胞的炎症损伤病理状态。
综上所述， ＨＭＧＢ１ 刺激 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞释放 ＨＭＧＢ１ 和

ＮＦ⁃κＢ 炎症介质， 细胞中 ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８ 和核内 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５
ｍＲＮＡ 和蛋白表达升高， 三十六荡坎蛤散干预后， 上述

ｍＲＮＡ 和蛋白表达降低， 尤其是三十六荡坎蛤散联合 ＴＬＲ４
抑制剂 ＴＡＫ⁃２４２ 降低上述炎症介质、 基因和蛋白表达更为

显著， 说明两者具有良好的协同性， 协同抑制支气管上皮

细胞各炎症因子的合成和分泌， 具有改善 ＨＭＧＢ１ 诱导支气
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管哮喘条件下的支气管上皮细胞损伤和炎症反应的作用，
其作用机制可能与 ＨＭＧＢ１ ／ ＴＬＲ４ ／ ＭｙＤ８８ 信号通路密切

相关。
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